






















Tętnice kręgowe, powstająca z  ich połączenia tętnica pod-
stawna oraz ich gałęzie stanowią tylny krąg unaczynienia 
(TKU). Odpowiada on za dostarczenie krwi do pnia mózgu, 
tylnej części wzgórza, móżdżku, części płatów skroniowych 
i potylicznych. Udary niedokrwienne stanowią około 70–80% 
przypadków wszystkich udarów mózgu, natomiast udary z TKU 
stanowią około 20–30% wszystkich udarów niedokrwiennych 
mózgu. Objawowe zwężenie tętnicy kręgowej jest powszechnie 
uznaną przyczyną udaru z TKU. W populacji osób z przebytym 
udarem z TKU, zwężenie tętnicy kręgowej > 50% stwierdza się 
u 20% chorych, z czego u 9% jest to główna przyczyna udaru. 
Obraz kliniczny niedokrwienia kręgowo-podstawnego jest 
bardzo różnorodny z powodu rozległego obszaru unaczynienia. 
Leczeniem pierwszego rzutu jest modyfikacja czynników ryzyka 
oraz farmakoterapia. Chorzy, u których leczenie zachowaw-
cze nie przynosi zadowalających efektów, są kwalifikowani 
do leczenia interwencyjnego — metodami chirurgicznymi 
lub wewnątrznaczyniowymi. Pierwszy zabieg angioplastyki 
balonowej tętnicy kręgowej opisano w 1981 roku; obecnie 
standardem są zabiegi angioplastyki z implantacją stentu, co 
ujęto w wytycznych European Society of Cardiology (ESC) 
z 2011 roku. Stenty powlekane lekiem antymitotycznym 
mogą zmniejszać odsetek nawrotu zwężenia w stencie im-
plantowanym do ujścia tętnicy kręgowej w porównaniu do 
klasycznych stentów metalowych, choć dane z literatury nie 
są jednoznaczne. Duży odsetek nawrotu zwężenia w stencie 
w tętnicy kręgowej pozostaje problemem, niemniej w większo-
ści przypadków chorzy mogą być skutecznie leczeni zabiegiem 
ponownej angioplastyki.
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ABSTRACT
Two vertebral arteries, basilar artery and their branches create 
posterior circulation system. This system provides blood 
supply to the brainstem, thalamus, cerebellum and parts of 
the temporal and occipital lobes. Ischemic strokes account 
for about 70–80% of all strokes and posterior circulation 
strokes accounts for about 20–30% of them. Symptomatic 
vertebral artery stenosis is a well-known risk factor for ver-
tebrobasilar (VB) stroke. Clinical symptoms of VB ischaemia 
are very heterogenous due to wide area of vascular supply. 
Among patients after posterior circulation stroke, vertebral 
artery stenosis > 50% occurs in 20% of the patients and in 
9% is the main cause of stroke. First line treatment consists 
of risk factors modification and pharmacotherapy. Patients 
who fail medical management are considered for interven-
tional therapy — either surgical or endovascular. First case 
of vertebral artery balloon angioplasty was reported in 1981, 
nowadays vertebral artery stenting is the routine treatment 
option, described in ESC guidelines in 2011. Vertebral artery 
stenting is safe and is associated with low percentage of 
complications. Drug-eluting stents at the ostial vertebral 
location may reduce in-stent restenosis rate comparing to 
bare-metal stents, but the results from literature are not 
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17 remains a concern, however it could be succesfully treated 
with reangioplasty in vast majority of cases.
Key words: symptomatic vertebral artery stenosis, bare metal 
stents, drug eluting stents
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Wstęp
Parzyste tętnice kręgowe, powstająca z ich połączenia 
tętnica podstawna oraz ich gałęzie stanowią tylny 
krąg unaczynienia (TKU), zwany również układem 
kręgowo-podstawnym. Odpowiada on za dostar-
czenie krwi do pnia mózgu, tylnej części wzgórza, 
móżdżku, części płatów skroniowych i potylicznych. 
Przez mózg przepływa około 20% rzutu serca, z cze-
go TKU odpowiada za dostarczanie około 20–40% 
krwi [1]. W  Polsce co roku rejestruje się około 
60 000–70 000 nowych zachorowań na udar mó-
zgu [2]. Udary niedokrwienne stanowią około 
70–80% przypadków wszystkich udarów mózgu, 
natomiast udary z TKU stanowią około 20–30% 
wszystkich udarów niedokrwiennych mózgu [3–6]. 
Zwężenie tętnicy kręgowej jest drugim co do często-
ści miejscem występowania zwężeń miażdżycowych 
w obrębie tętnic dogłowowych, po miejscu podziału 
tętnicy szyjnej wspólnej [7]. W przeszłości uważano, 
że zmiany miażdżycowe w  tętnicach kręgowych 
mają charakter łagodny, a o niedokrwieniu decyduje 
wyłącznie mechanizm hemodynamiczny [8]. W ostat-
nich latach podkreśla się o wiele większe znaczenie 
mechanizmu zatorowego (tworzenie się skrzepliny 
na pękniętej blaszce miażdżycowej) [9–11]. Wyniki 
rejestru New England Medical Center Posterior Cir-
culation Registry wykazały, że mechanizm zatorowy 
był najczęstszą przyczyną udaru mózgu z TKU i od-
powiadał za 40% zachorowań, z czego 14% udarów 
było spowodowanych zatorowością tętniczo-tętniczą 
wywodzącą się w połowie z ostium i w połowie z od-
cinka wewnątrzczaszkowego tętnicy kręgowej [12]. 
W populacji osób z przebytym udarem z TKU, zwę-
żenie tętnicy kręgowej > 50% stwierdzono u 20% 
chorych, z czego u 9% było to główną przyczyną 
udaru [12, 13]. Marquardt i wsp. w badaniu Oxford 
Vascular Study wykazali, że obecność objawowego > 
50% zwężenia tętnicy kręgowej lub podstawnej była 
związana z istotnie wyższym 90-dniowym ryzykiem 
wystąpienia kolejnego epizodu niedokrwienia mó-
zgu niż w przypadku objawowego > 50% zwężenia 
tętnicy szyjnej [14]. Obraz kliniczny niedokrwienia 
kręgowo-podstawnego jest bardzo różnorodny z po-
wodu rozległego obszaru unaczynienia. Najczęstsze 
objawy niedokrwienia z TKU to: zaburzenia równo-
wagi i nasilone zawroty głowy, podwójne widzenie, 
oczopląs, ataksja, izolowana hemianopia (niedowi-
dzenie połowicze) lub ślepota korowa, zaburzenia 
mowy i połykania, obustronny deficyt ruchowy 
i/lub czuciowy, przejściowa całkowita niepamięć 
oraz nagłe upadki (drop attacks).
Ogólne zasady leczenia
Optymalne leczenie chorych z objawową miażdżycą 
tętnic kręgowych nie jest tak dobrze ustalone, jak 
w przypadku chorych z miażdżycą tętnic szyjnych. 
Leczeniem pierwszego rzutu jest modyfikacja czyn-
ników ryzyka (zaprzestanie palenia tytoniu, redukcja 
masy ciała, ćwiczenia fizyczne, dieta), optymalne 
leczenie chorób współistniejących, nasilających 
rozwój miażdżycy (nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, 
hiperlipidemia) oraz farmakoterapia (statyna + leki 
przeciwpłytkowe) [15]. Chorzy, u których leczenie 
zachowawcze nie przynosi zadowalających efek-
tów, są kwalifikowani do leczenia interwencyjnego 
metodami chirurgicznymi lub wewnątrznaczyniowy-
mi [16]. Wskazania do zabiegu angioplastyki znajdują 
się w wytycznych European Society of Cariology 
(ESC) z 2011 roku: „U chorych z nawracającymi 
epizodami niedokrwiennymi, pomimo stosowania 
leków przeciwpłytkowych lub z niepoddającą się 
leczeniu hipoperfuzją kręgowo-podstawną, moż-
na rozważyć rewaskularyzację” [17]. Metody chi-
rurgiczne: endarterektomia tętnicy kręgowej lub 
rekonstrukcja (transpozycja tętnicy kręgowej bądź 
wszczepienie pomostu naczyniowego) wykonywane 
przez doświadczonych operatorów wiążą się z niskim 
odsetkiem zgonów i udarów mózgu (2–5%) oraz 
utrzymaniem drożności naczynia na poziomie 80% 
w obserwacji 5-letniej [18]. Obecnie metody te są 
coraz rzadziej stosowane, zastąpiono je technikami 
wewnątrznaczyniowymi.
Leczenie wewnątrznaczyniowe
Pierwszy zabieg angioplastyki balonowej tętnicy 
kręgowej opisano w 1981 roku przez Motarjeme 
i wsp. [19], obecnie, ze względu na bardzo wysokie 
ryzyko restenozy (do stu procent w badaniu Cloud 
i wsp. [20]), technika ta jest przeciwwskazana. Użycie 
klasycznego stentu metalowego (BMS, bare metal 
stent) podczas zabiegu angioplastyki tętnicy kręgo-
wej zostało zaraportowane po raz pierwszy w 1996 
roku przez Storey i wsp. [21]. Stenty powlekane 
lekiem antymitotycznym (DES, drug-eluting stent) 
zaczęto stosować w tej lokalizacji w 2004 roku [22]. 
Zabiegi angioplastyki zewnątrzczaszkowego odcinka 
tętnicy kręgowej są zasadniczo bezpieczne a raporto-
wane odsetki udarów i zgonów pozostają na niskim 
poziomie. W opublikowanej przez Staymana i wsp. 
metaanalizie, obejmującej 27 publikacji i łączną gru-
pę 993 pacjentów po zabiegu angioplastyki tętnicy 
kręgowej, udar wystąpił u 1,1% chorych, a przemi-
jający atak niedokrwienny (TIA, transient ischemic 
attack) u 0,8% chorych w obserwacji 30-dniowej 
[23]. Porównywalne dane znajdziemy w kolejnej 
metaanalizie opublikowanej przez Antoniou i wsp., 
obejmującej 42 publikacje i łączną grupę 1099 cho-





















amózgu wystąpiło u 1,5% chorych, a zgon i udar 
mózgu łącznie u 1,1% [24].
Techniczne aspekty angioplastyki tętnicy 
kręgowej
W naszym ośrodku w ciągu ostatnich 14 lat prze-
prowadzono 470 zabiegów pierwotnej angioplastyki 
proksymalnego odcinka tętnicy kręgowej. Podczas 
zabiegów wykorzystuje się cewniki prowadzące 
średnicy 6 lub 7 French oraz prowadniki 0,014 cala 
z możliwością dodatkowego uformowania końcówki. 
W przypadku większości zmian można zastosować 
technikę stentowania bezpośredniego, w około jed-
nej trzeciej przypadków konieczne jest wykonanie 
predylatacji cewnikiem balonowym mniejszym od 
nominalnego światła naczynia. Ze względu na prze-
ciętną średnicę tętnicy kręgowej (3–5 mm) prefe-
rowane są stenty wieńcowe, jednak konieczne jest 
posiadanie w armamentarium stentów obwodowych 
na balonie o średnicy nominalnej od 5 do nawet 
7 mm. Typowy zabieg angioplastyki tętnicy kręgowej 
przedstawiono na rycinie 1. 
Według danych dostępnych w  literaturze 0,7–5% 
zabiegów angioplastyki tętnicy kręgowej kończy 
się niepowodzeniem, głównie w przypadku pra-
wej tętnicy kręgowej [23–25]. Istnieje kilka technik, 
dzięki którym rosną szanse na sukces. Bardzo dobrą 
metodą jest wprowadzenie do tętnicy podoboj-
czykowej sztywniejszego prowadnika (na przykład 
0,018 cala), który prostuje naczynie oraz stabilizuje 
cewnik prowadzący (technikę tę wykorzystuje się 
w naszym ośrodku w większości zabiegów). Sama 
tętnica kręgowa, a  zwłaszcza odcinek V1, może 
mieć również bardzo kręty przebieg. W przypadku 
słabego poparcia prowadnika oraz trudności z wpro-
wadzeniem stentu do tętnicy kręgowej przydatne 
może być wykorzystanie kolejnego prowadnika 
wprowadzonego równolegle do naczynia (technika 
buddy wire). W przypadku trudności z dostępem 
naczyniowym przez tętnice udowe albo proble-
mów z zaintubowaniem tętnicy podobojczykowej 
lub przejściem prowadnikiem do obwodu tętnicy 
kręgowej zaleca się wykonanie zabiegu z dostępu 
promieniowego. Pierwszy przypadek takiego zabiegu 
opisali w 2000 roku Fessler i wsp. [26]. W naszym 
ośrodku zabiegi z dostępu promieniowego są wyko-
nywane od kilku lat — dotychczas ze stuprocentową 
skutecznością [27]. Wielu autorów podziela pogląd, 
że precyzyjne usadowienie stentu z optymalnym po-
kryciem ostium naczynia jest niezwykle istotne i ma 
zmniejszać ryzyko restenozy. W każdym przypadku 
musimy dążyć do uzyskania niewielkiej protruzji sten-
tu do światła tętnicy podobojczykowej. Szczególnej 
uwagi wymaga sam moment implantacji stentu. Ze 
względu na istniejące naprężenia występuje ryzyko 
przesunięcia się stentu w momencie jego rozprę-
żania. Inflacja balonu powinna być powolna i w ra-
zie potrzeby należy wykonać dodatkowe podanie 
kontrastu, aby dokonać korekty pozycjonowania, 
precyzyjnie implantować stent i uzyskać pełne po-
krycie zmiany miażdżycowej. W tym celu można za-
stosować technikę Szabo (stent tail wire technique), 
opisaną po raz pierwszy w 2005 roku przez Szabo 
i wsp. [28]. Jest to metoda stentowania bifurkacji, 
polegająca na pozycjonowaniu stentu w bocznicy 
poprzez użycie kolejnego prowadnika przeprowadzo-
nego przez ostatnie oczko stentu i wprowadzonego 
do naczynia głównego (ryc. 2). Tang i wsp. opisali 
serię 26 chorych, u których pomyślnie wykorzystano 
tę technikę podczas zabiegów angioplastyki tętni-
cy kręgowej, uzyskując pełne pokrycie ujścia oraz 
1–2 mm protruzję stentu do tętnicy podobojczyko-
wej [29]. Inną ciekawą opcją optymalizacji zabiegu 
angioplastyki tętnicy kręgowej jest wykorzystanie 
specjalnego cewnika balonowego (FLASH™ Ostial 
Rycina 1. Technika implantacji stentu do prawej tętnicy kręgowej.  
A — angiografia przed zabiegiem, potwierdzająca krytyczne zwężenie 
ostium RVA. B — stabilizacja systemu prowadnikiem V-18 Control Wire 
0,018” umieszczonym w RSA. C — przejście prowadnikiem HT BMW 
0,014” do proksymalnego odcinka RVA. D — docelowy układ prowadników 
przed zabiegiem implantacji stentu. E — predylatacja cewnikiem 
balonowym 2,0/20 mm. F — pozycjonowanie stentu. G — implantacja 
stentu DES Promus 3,0/8 mm. H — doprężenie proksymalne stentu.  
I — angiografia przed usunięciem prowadników. J — angiografia kontrolna 
po usunięciu prowadników
Rycina 2. Implantacja stentu do lewej tętnicy kręgowej techniką Szabo. 
Od lewej: układ trzech prowadników przed zabiegiem; pozycjonowanie 

















17 System, Cardinal Health) składającego się z dwóch 
niezależnych balonów: wysokociśnieniowego, do-
prężającego stent oraz niskociśnieniowego, który 
powoduje wymodelowanie wystającego fragmentu 
stentu i pokrycie blaszki miażdżycowej wokół ujścia 
bocznicy. Pierwszy przypadek użycia tego cewni-
ka w  lokalizacji ostialno-kręgowej zaraportowali 
Dumont i wsp. [30]. Rangel-Castilla i wsp. opisali 
serię 11 chorych skutecznie leczonych implanta-
cją stentu oraz następnie angioplastyką balonową 
wykorzystującą ten cewnik z bardzo dobrym efek-
tem bezpośrednim oraz brakiem nawrotu zwężenia 
w stencie w obserwacji 11-miesięcznej [31]. Hatano 
i wsp. zwrócili uwagę na znaczenie optymalnego 
doprężenia stentu w ujściu tętnicy kręgowej. W re-
jestrze obejmującym grupę 117 chorych leczonych 
implantacją stentu BMS do ostium tętnicy kręgowej 
restenoza (potwierdzona angiograficznie) wystąpiła 
w 9,6% przypadków. Co istotne po zmianie techniki 
implantacji stentu na pewnym etapie rejestru, pole-
gającej na bardziej agresywnym doprężeniu samego 
ujścia tętnicy, restenoza została obniżona z poziomu 
13,3% do 4,5% [32].
Problem restenozy w stencie
Wśród czynników ryzyka restenozy w stencie im-
plantowanym do tętnicy kręgowej wymienić należy: 
długość zmiany miażdżycowej [33], palenie papiero-
sów [16, 34, 35], cukrzycę [34], krętość początkowego 
odcinka tętnicy kręgowej [36, 37]. Restenoza po 
użyciu BMS waha się od 0% (grupa siedmiu cho-
rych w obserwacji 11-miesiecznej [38]), przez 21,2% 
(grupa 190 chorych w obserwacji 16-miesiecznej 
[36]), do 57% (grupa siedmiu chorych w obserwacji 
12-miesięcznej [39]). Z kolei odsetki restenozy w przy-
padku użycia DES mieszczą się w jeszcze szerszym 
zakresie — od 0% (grupa 16 chorych w obserwacji 
18-miesięcznej [40]), przez 12% (grupa 48 chorych 
w obserwacji 8-miesięcznej [41]), aż do 75% (grupa 
czterech chorych w obserwacji 8-miesięcznej [35]). 
Song i wsp. w grupie 206 chorych wykazali istot-
nie niższą konieczność ponownej rewaskularyzacji 
zewnątrzczaszkowego odcinka tętnicy kręgowej 
w grupie DES w porównaniu do grupy BMS (odpo-
wiednio 4,5% vs. 15,1%) [34], podobna przewaga 
stentów DES została również zaraportowana przez 
Ogilvy i wsp. na grupie 50 chorych (odpowiednio 
17% vs. 38%) [42]. Dla przeciwwagi, Al-Ali i wsp. 
w prospektywnym rejestrze Borgess Medical Cen-
ter Vertebral Artery Ostium Stenting Registry nie 
wykazali przewagi stentów DES nad stentami BMS, 
jeśli chodzi o częstość restenozy (odpowiednio 26% 
vs. 24%) [43]. Podobnie brak przewagi stentów DES 
nad stentami BMS opisali Edgell i wsp. w wielo-
ośrodkowym badaniu na grupie 148 chorych; łącz-
ny odsetek restenozy w obserwacji 7-miesięcznej 
wyniósł 15,5% [16].
Langwieser i wsp. przedstawili wyniki metaanalizy 
porównującej zastosowanie DES względem BMS 
w leczeniu zwężeń tętnic kręgowych [44]. Opraco-
wanie objęło dziewięć nierandomizowanych badań 
obejmujących łącznie grupę 443 chorych, w których 
w obrębie jednego ośrodka stosowano zarówno 
stenty DES, jak i BMS. Stwierdzono istotnie niższy 
całkowity odsetek restenozy w przypadku DES (8,2%) 
względem BMS (23,7%), podobna przewaga DES 
utrzymywała się w przypadku restenoz objawowych 
(4,7% vs. 11,6%). Wyniki tej metaanalizy pokrywają 
się niemal w pełni z badaniem rejestrowym prze-
prowadzonym w przeszłości w naszym ośrodku, 
gdzie wykazaliśmy niższy odsetek restenozy przy 
użyciu DES (8,5% vs. 23% w grupie BMS w obser-
wacji 12-miesięcznej) [45]. W kolejnej metaanalizie 
przeprowadzonej przez Tank i wsp. nie stwierdzo-
no istotnych różnic w grupach chorych leczonych 
implantacją DES względem BMS w zakresie sukce-
su technicznego zabiegu, sukcesu klinicznego czy 
powikłań okołozabiegowych; wykazano natomiast 
statystycznie istotną przewagę DES nad BMS w za-
kresie mniejszej częstości restenozy (15,49% vs. 
33,57%), rzadszego nawrotu objawów neurologicz-
nych (2,76% vs. 11,26%) oraz redukcji konieczności 
ponownej rewaskularyzacji (4,83% vs. 19,21%) [46]. 
W  przypadku wystąpienia krytycznej restenozy 
w zdecydowanej większości przypadków (ponad 
95% w naszym materiale) udaje się wykonać zabieg 
reangioplastyki. Najtrudniejszym momentem zabie-
gu jest przeprowadzenie prowadnika przez światło 
stentu implantowanego do ostium tętnicy kręgowej 
i zarazem wystającego do światła tętnicy podoboj-
czykowej. Wyróżniamy trzy główne metody leczenia: 
reangioplastykę balonową, reangioplastykę z wyko-
rzystaniem cewników balonowych uwalniających 
lek antymitotyczny (obecnie standardowe leczenie 
w naszym ośrodku) oraz ewentualny zabieg implan-
tacji stentu DES w przypadku restenozy w BMS.
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